Hemangiosarcoma dermal high degree of malignance, in a male beagle: case report clinical case presentation by Garzón Castillo, Paula Andrea & Navarro Leal, Ginna Sandrid
 1 
 
  
 
  
HEMANGIOSARCOMA DÉRMICO DE ALTO GRADO DE 
MALIGNIDAD, EN UN BEAGLE MACHO: REPORTE DE CASO  
PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO.  
HEMANGIOSARCOMA DERMAL HIGH DEGREE OF MALIGNANCE, IN  
A MALE BEAGLE: CASE REPORT  
CLINICAL CASE PRESENTATION.  
  
Paula A Garzón C .1   
.1Estudiante de Medicina Veterinaria, Programa de Medicina Veterinaria, Facultad de Ciencias Agropecuarias, 
Universidad de Ciencias Aplicadas y Ambientales U.D.C.A Bogotá, Colombia.  
 
Ginna S. Navarro L.2  
.2M.V. Z Universidad del Tolima.  
  
RESUMEN  
El Hemangiosarcoma (HSA) también conocido como hemangioendotelioma maligno o angiosarcoma, es una 
neoplasia maligna que se origina del endotelio vascular. La especie más afectada es el perro, representa el 5 % de 
los tumores primarios de origen no cutáneo y el 12-21 % de las neoplasias mesequimales. Existe poca literatura 
sobre el HSA que surge de  los tejidos subcutáneos o intramusculares, así como  los signos clinicos  y el 
comportamiento biológico del mismo. Su diagnóstico se utiliza mediante la histopatología y el tratamiento elección 
es la cirugía combinada con quimioterapia.   
En el presente artículo se reporta el caso de un paciente canino Beagle , macho de 8 años, que ingreso a la A la 
clínica veterinaria UDCA por la presentación de una masa dorsal a la traquea de evolución con mas de 2 meses; 
lo signos que presentaba en paciente: sialorrea, anorexia, dolor severo a la ventro y dorsoflexión del cuello; se 
realizaron exámenes complementarios: Cuadro hemático, Alanina aminotransferasa (ALT) , Creatinina y citología 
y posteriormente histopatología, obteniendo como resultado Hemangiosarcoma dérmico de alta malignidad.  
  
Palabras claves: Hemangiosarcoma, hemangiosarcoma dermico, quimioterapia, citología, histopatología.   
  
SUMARY  
Hemangiosarcoma (HSA) also known as malignant hemangioendothelioma or angiosarcoma, is a malignant 
neoplasm that originates from the vascular endothelium. The most affected species is the dog, it represents 5% of 
primary tumors of non-cutaneous origin and 12-21% of mesequimal neoplasms. There is little literature on SAH 
arising from subcutaneous or intramuscular tissues, as well as its clinical signs and biological behavior. Its 
diagnosis is used through histopathology and the treatment of choice is surgery combined with chemotherapy.  
 
This article reports the case of a Beagle canine patient, an 8-year-old male, who entered the A UDCA veterinary 
clinic due to the presentation of a dorsal mass to the evolution trachea with more than 2 months; the signs he 
presented in the patient: sialorrhea, anorexia, severe ventricular pain and dorsoflexion of the neck; 
Complementary examinations were carried out: Blood table, Alanine aminotransferase (ALT), Creatinin and 
cytology and later histopathology, obtaining as a result high-grade dermal hemangiosarcoma.  
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INTRODUCCIÓN  
  
El Hemangiosarcoma (HSA) también 
conocido como hemangioendotelioma 
maligno o angiosarcoma, es una neoplasia 
maligna que se origina del endotelio vascular 
(Szivek, y colaboradores., 2011). El HSA 
afecta sobre todo el bazo, el atrio derecho, el 
tejido subcutáneo/dérmico y el hígado en 
perros y gatos (Weinborn y colaboradores., 
2015). Otras áreas prediléctas para su 
desarrollo son: pericardio, pulmones, riñones, 
cavidad oral, músculos, huesos, vejiga 
urinaria y peritoneo (Foale y colaboradore., 
2011). La especie más afectada es el perro, 
aunque también se presenta en el gato, vaca, 
oveja y caballo, representando el 5 % de los 
tumores primarios de origen no cutáneo y el 
12-21 % de las neoplasias mesenquimales en 
el perro (Del Castillo y colaboradores., 2015). 
En los gatos la presentación de esta neoplasia 
son diferentes, y existe una primer incidencia 
de casi hasta el 50% de casuística entre la 
presentación visceral (que incluye la 
enfermedad en el bazo, hígado y/o intestino) 
y la presentación de piel (Foale y 
colaboradores., 2011).  
  
La presentación clínica del Hemangiosarcoma 
cutáneo está asociada a que son de tamaño 
variable por lo usual solitarios, bien 
delimitado, no encapsulados, 
dermoepidérmicos o subcutáneos, blandos y 
esponjosos; existe poca literatura sobre los 
HSA que surgen en los tejidos subcutáneos o 
intramusculares (Shiu y colaboradores., 
2011).  
Aunque la etiología es desconocida (Del 
Castillo et al., 2015). En un estudio previo de 
beagles de laboratorio, se descubrió que la 
radiación ultravioleta (UV) inducía tumores 
malignos cutáneos, incluido HSA (Szivek, A, 
y colaboradores., 2011).   
Existe muy poca literatura veterinaria que 
describa las características clínicas y 
comportamiento bilógico de la presentación 
cutánea; solo un estudio informó datos de 
resultados en perros con HSA de piel, un 
estudio de 25 perros con tumores que surgen 
tanto de la dermis, como los subcutáneos, en 
los cuales 10 perros con HSA aislado a la 
dermis tuvo un tiempo de supervivencia 
promedio de 780 días en comparación con 
172 y 307 días en 15 perros con HSA 
subcutáneo y muscular respectivamente 
(Szivek y colaboradores., 2011).  
  
Los métodos diagnósticos  usados son:   
  
Los hemangiosarcomas pueden 
diagnosticarse citológicamente gracias a la 
punción-aspiración con aguja fina (PAAF) o 
a impresiones sobre el tumor (Cartagena, 
2011). Las punciones a partir de estos tumores 
suelen presentar extensiones citológicas de 
carácter esencialmente hemorrágico, siendo 
posible en algún caso identificar algunas 
células fusiformes neoplásicas entre el 
componente eritrocítico predominante; 
aunque se puede obtener un diagnóstico 
presuntivo por citología, en la mayoría de los 
casos se debe confirmar mediante un estudio 
histopatológico de las biopsias obtenidas 
(Cartagena, 2011) La biopsia deberá 
obtenerse de diferentes partes del área 
afectada o de su totalidad cuando la 
localización sea más difuminada, ya que 
existen áreas que no evidenciarán células 
tumorales en la histopatología (Cartagena,  
2011)  
La tomografía axial computarizada (TAC) 
permite determinar con mayor exactitud el 
tamaño y grado de infiltración del tumor a 
estructuras anexas, así como la presencia de 
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metástasis a distancia, criterios que por 
palpación no se pueden identificar fácilmente; 
no se ha reportado que al realizar TAC se 
prolongue la expectativa de vida del paciente, 
pero lo que sí se sabe es que esta técnica 
permite realizar una planificación quirúrgica 
previa, determinando así la profundidad y 
agresividad necesaria para asegurar un campo 
quirúrgico amplio y radical (Aragón, 2017). 
El Hemangiosarcoma dérmico o subcutáneo 
suele ser una masa única bien definida que es 
de  color rojo / marrón a negro, suave a firme, 
y exuda sangre cuando se corta; los tumores 
más agresivos estarán mal delineados e 
infiltrarán tejidos adyacentes; las células 
neoplásicas son muy variables, desde forma 
de huso a poligonal a ovoide, y generalmente 
forman hendiduras o canales vasculares 
reconocibles en algún lugar del tumor; Las 
células que recubren las hendiduras a menudo 
tienen núcleos prominentes y abultados que 
son pleomórficos e hipercromáticos, las 
figuras mitóticas son frecuentes, en algunas 
áreas, el estroma entre las hendiduras es 
acelular, hialino y brillantemente eosinófilo 
(Meuten, 2017).  
  
El Hemangiosarcoma cutáneo canino se 
clasifica de acuerdo con su profundidad 
histológica: Estadío I (dérmico), estadío II 
(subcutáneo), estadío III (debajo de los 
músculos), las lesiones en el estadío I son 
nódulos pequeños, elevados, de color rojo 
púrpura (probablemente inducidos por el sol), 
y comúnmente se encuentran en abdomen 
ventral, prepucio y miembros posteriores; 
estos tumores tienen una conducta benigna 
con una sobrevida de 780 días, en los estadíos 
II y III las lesiones son más grandes, 
pobremente circunscriptas, blandas a 
fluctuantes, con aspecto de hematoma, sin 
predilección por sitios anatómicos, y escasa 
sobrevida post quirúrgica (172 y 307 días 
respectivamente para los estadíos II y III) 
(Giraldo y colaboradores., 2018).  La 
clasificación TNM establece el estadio clínico 
según el tamaño del tumor (T), la 
diseminación a ganglio linfáticos regionales 
(N) y la presencia de metástasis a distancia 
(M) (Del Castillo y colaboradores., 2017).   
 Tabla 1. Clasificación TNM y estadiaje 
clínico de la enfermedad HSA.  
T1  Tumor <5cm de diámetro y 
limitado a un lugar 1º  
T2  Tumor >5cm de diámetro y/o 
con ruptura invasión   
T3  Tumor que invade los tejidos 
adyacentes  
N0  No hay afección de ganglios 
linfáticos regionales  
N1  Afección a ganglios linfáticos 
regionales  
N2  Afección a ganglios linfáticos a 
distancia  
M0  No hay evidencia a metástasis   
M1  Metástasis a distancia  
Estadío I  T0 O T1, N0, M0  
Estadío II  T1 O T2, N0 O N1 , M0  
Estadío III  T2 O T3, N0, N1 O N2, M1.  
Foale (2011)  
Existe poca literatura sobre los HSA que surge 
en los tejidos subcutáneos o intramusculares, 
y esta escasez de conocimiento ha llevado a 
decisiones de tratamiento basadas 
empíricamente y un pronóstico impreciso, los 
informes publicados de HSA subcutánea o 
intramuscular generalmente implican 
estudios de escasa cantidad de perros con 
  
 
diversas formas de HSA y no permiten un 
análisis significativo (Cartagena, 2011).  
  
Se propone como tratamiento de elección para 
el HSA subcutáneo la cirugía combinada con 
quimioterapia (Tabla 2) ; en los casos en los 
que sólo se administra quimioterapia, sin 
tratamiento quirúrgico, la supervivencia 
descrita es de 64 días; la supervivencia y 
pronóstico media es de 172 días, que aumenta 
hasta 425 días si se combina con 
quimioterapia (algunos estudios describen 
una supervivencia de 1.189 días cuando la 
cirugía se combina con protocolos con 
doxorrubicina (Del Castillo y colaboradores., 
2015).   
  
Tabla 2. Protocolo de quimioterapia (VAC)  
  
Doxorrubicina  30mg/m2  IV  Día 1  
Vincristina  0,7mg/m2  IV  Día 7 y 
14  
Ciclofosfamida  200- 
250mg/kg  
VO  Día 1  
  
>>> Ciclo se repite cada 21 días  
 Del Castillo & Ruano, 2017  
  
Tabla 3. Protocolo AC  
Doxorrubicina  30mg/m2  IV  Día 1,2,3-6  
Ciclofosfamida  200- 
250mg/kg  
VO  Día 1,2,3-6  
  
>>> Ciclo se repite cada 21 días  
Tallado, 2016  
  
Tabla 4. Adriamicina   
 
Doxorrubicina  30mg/m2  IV  Día  
1,22,43,64,  
85, 106  
Tallado, 2016  
  
  
El hemangiosarcoma es una neoplasia 
maligna de alto potencial metastásico a 
distancia, bien por vía hematógena con 
afectación de pulmón, hígado, sistema 
nervioso central, huesos, piel, entre otros; los 
lugares más frecuentes de metástasis del 
tumor son hígado, omento, mesenterio y 
pulmones (Cartagena, 2011)  
  
A continuación, se presenta el reporte de un 
caso en un paciente con hemangiosarcóma 
dérmico con alto grado de malignidad con 
estadio II TNM: T1 N0 M0.  
  
  
REPORTE DE CASO  
  
A la clínica veterinaria ingresa un canino 
Canino, Beagle, macho de 8 años, procedente 
de área rural, plan de vacunación y 
desparasitación vigente, con presentación de 
una masa dorsal al cuello con evolución de 
aproximadamente 2 meses, dolor severo, 
sialorrea, anorexia y adipsia. El propietario 
reporta que el paciente fue tratado en otra 
clínica veterinaria en donde le diagnosticaron 
artritis por lo que se medicó con Carprofeno® 
y Metocarbamol® (no se reporta dosis ni 
frecuencia) el propietario notó mejoría los 
primeros 2 días, pero el dolor reincidio por lo 
cual fue llevado a otra clínica veterinaria, 
además porque siguió notando aumento de 
tamaño y allí se diagnosticó enfermedad 
periodontal por lo cual se realizó profilaxis 
dental.   
Examen clínico. Al examen clínico se 
encontró al paciente deprimido y constantes 
fisiológicas en rango. Como hallazgos 
anormales se encuentra: respiración 
superficial con predominio abdominal, 
sialorrea, ventroflexión cefálica, dolor severo 
a la palpación del cuello, dolor a la dorso y 
ventro flexión cefálica, masa redonda 
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adherida, sin bordes definidos, dorsal a la 
tráquea de 5 cm de diámetro, dolor a la 
digitopresión cervical y lumbosacra y una 
hernia inguinal. Como diagnóstico presuntivo 
se  propone: Carcinoma tiroidea y como 
diagnóstico diferencial Sarcoma de tejidos 
blandos; se solicitan pruebas diagnósticas: 
Cuadro hemático, Alanina aminotransferasa 
(ALT), CREATININA y citología (bajo 
anestesia).  El Cuadro Hemático refleja:  
Leucocitosis por  neutrofília, asociándolo a un 
proceso inflamatorio y un umbral de dolor 
alto; y las químicas sanguíneas no presentan 
anormalidades (Tabla 5).   
  
  
Tabla 5. Resultados de laboratorio del cuadro 
hemático  
ERITROGRAMA  RANGO  VALOR   
Eritrocitos x 106/ 
µl  
4,5- 10,3  5,31  
Hemoglobina g/dl  10-17  13,7  
Hematocrito %  38-52  42  
VCM fl  60-77  70  
HCM pg  13-26  14,4  
CHCM %  30-36,9  32,6  
RDWC%  13-18  17  
MORFOLOGÍA  
ERITROCITA- 
RIA  
Normociticos 
normocromi- 
cos  
  
PROTEINOGRAMA   
Proteina total g/dl  5,5 -7,0   7  
Fibrinógeno g/dl  0,2-0,5   No medido  
  
LEUCOGRAMA  RANGO  VALOR  
Leucocitos x 103/ 
µl  
7.3 – 13.0  18.20  
Neutrófilos x 103/ 
µl  
4.6 – 9.5  15.83  
Linfocitos x 103/ 
µl  
1,2- 3,4  1,64  
Monocitos x 103/  
µl  
0-1,4  0,36  
Eosinofilos x 103/ 
µl  
0-1,3  0  
Basófilos x 103/ µl  0-0,1  0  
Bandas x 103/ µl  0-0,1  0  
  
El resultado de la citopatología fue de 
aparente neoplasia de origen epitelial por lo 
que se propone abordaje quirúrgico y 
posterior envío de muestra para 
histopatología.  
  
Tabla 6. Tratamiento instaurado en casa  
  
Medicamento  Dosis y 
frecuencia  
Vía  Días  
Esomeprazol  0,7  mg/kg,  
BID  
PO  8 días  
Ampicilina  20  mg/kg,  
TID  
PO  6 días  
Prednisolona  1 mg/kg, BID 
0,5 mg/kg  
BID  
0,5  mg/kg  
SID  
PO  2 días  
4 días  
4 días  
  
Tramadol  2 mg/kg, BID  PO  6días  
  
       
  
 
Se realiza el procedimiento quirúrgico, 
encontrándose una masa dorsal a la tráquea de 
bordes regulares, fuertemente irrigada, 
encapsulada, comprometiendo vasos 
sanguíneos principales como la arteria 
carótida y la vena yugular izquierda, también 
con compromiso de los nervios glosofaríngeo, 
laríngeo recurrente y tronco vago simpático, 
se extrajo parte de la cápsula de la masa, 
dejando porciones de la cápsula que se 
encontraban muy adheridas a las estructuras 
anatómicas mencionadas anterioremnte. El 
paciente es ingresado al área de 
hospitalización para su recuperación 
postquirúrgica con: Dexametasona® a 
(0,5mg/kg) vía intravenosa SID; Cefalotina® 
a (20mg/kg) vía intravenosa BID; terapia 
analgésica con infusión constante de 
Fentanilo, Lidocaina y Ketamina (FLK);   
Omeprazol® a (0,7 mg/kg) vía intravenosa 
BID. Más o menos 8 horas posterior a la 
cirugía se inicia dieta blanda y el paciente 
deglute sin ninguna anormalidad. Se da de 
alta con: Esomeprazol® a (0,7 mg/kg) vía oral 
cada 12 horas durante 10 días, Cefalexina® a 
(20 mg/kg) cada 12 horas durante 10 días,  
Prednisolona® a (0,7 mg/kg) vía oral cada 24 
horas durante 7 días, posteriormente (0,3 
mg/kg) vía oral cada 24 horas durante 14 días, 
luego a (0,09 mg/kg) vía oral cada 24 horas 
durante 21 días, y por ultimo a (0,09  mg/kg) 
vía oral cada 48 horas durante 21días; 
Tramadol® (2mg/kg) vía oral cada 12 horas 
durante 3 días, limpiezas de la herida 
quirúrgica con  clorhexidina® dos veces al 
días por 7 días; dieta blanda durante 7 días.   
  
El diagnóstico de histopatología fue: HE- 
MANGIOSARCOMA  DÉRMICO  DE  
ALTO GRADO DE MALIGNIDAD, por lo 
que se propone quimioterapia como 
tratamiento adyuvante. Se inicia 
DOXORRUBICINA A 2mg/kg cada 21 
días, CICLOFOSFAMIDA a 200 mg/m2 
cada 21 días y TOCERANIB 3,5 mg/kg dos 
días por semana durante 1 mes, 21 días 
después, que se cita al paciente para la 
segunda dosis de doxorrubicina, se 
evidencia una masa dorsal a la tráquea, en 
donde se le explica al propietario la 
reincidencia del proceso tumoral. Después 
de la 2ª sesión llego a la clínica para 
hospitalización debido a que no consumía 
alimento, no tomaba agua, se encontraba 
débil y el propietario reportaba que había 
perdido un poco la vista, defecaba líquido y 
de color rojo. Al examen clínico presentaba 
dolor a la palpación abdominal hacia 
mesogastrio y epigastrio, ataxia, reflejo de 
amenaza disminuido, dismetría. El 
propietario solicita la eutanasia compasiva.    
  
DISCUSION  
Cartagena 2011, reporta que el rango de edad 
para el Hemangiosarcoma en mayor 
frecuencia está comprendido entre los 8 y 13 
años. Ogilvie 2016 reporta que en los 
factores de riesgo que predispone al paciente 
son la raza, como ocurre con los Pastor 
Aleman, Retriever y Labradores así como la 
edad dado que estas neoplasias se presentan 
en caninos mayores de 11 años. En el caso 
de nuestro paciente el cual corresponde a un 
Hemangiosarcoma dérmico no se puede 
determinar el factor predisponente, teniendo 
en cuenta que no hay un estudio que separe 
la predisposición entre HSA dérmico, 
visceral o esplénico, sin embargo en un 
estudio realizado por Szivek 2011 se tiene 
como factores predisponente las razas de piel 
clara y dentro de ellas se contempla el 
Beagle por susceptibilidad a los rayos UV.     
El paciente presentaba una masa dorsal a la 
tráquea el cuál generaba compresión a las 
estructuras y por ende el paciente manifestaba 
dolor severo a las cuales se atribuyen 
alteraciones en el recuento celular de células 
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blancas: leucocitosis con neutrofília, esto es 
afirmado por Day y colaboradores 2012 
reportando la cual se presenta por la 
liberación endógena de glucocorticoides en la 
corteza cerebral por un estímulo de dolor.  
Según Salinas 2010, el nervio laríngeo 
recurrente emerge del nervio vago y allí se 
divide en una rama interna el cual inerva la 
mucosa de la laringe y lleva información 
sensitiva proveniente de la epiglotis. En 
nuestro caso cuando se valoró a Tobby por 
primera vez y después del segundo control del 
procedimiento quirúrgico, el propietario 
reportó que el paciente no podía deglutir, esto 
se relaciona con la presencia de la neoplasia 
ubicada en la parte dorsal de la tráquea, dado 
a que  esta generaba una compresión en este 
nervio. Según Aragón 2017, el TAC permite 
determinar con mayor exactitud el tamaño y 
grado de compromiso y profundidad que tiene 
el tumor. En nuestro caso no se realizó, y este 
habría sido de gran utilidad al momento de la 
planificación de la cirugía teniendo en cuenta 
el compromiso de las estructuras adyacentes.   
El HSA dérmico o subcutáneo que suele ser 
mas agresivo según Meuten y colaboradores  
2017, se encuentra mal delineado e infiltran 
tejidos adyacentes; las células neoplásicas son 
muy variables, desde forma de huso a 
poligonal a ovoide, y generalmente forma 
hendiduras o canales vasculares reconocibles 
en algún lugar del tumor; las células que 
recubren las hendiduras a menudo tienen 
núcleos prominentes y abultados que son 
polimórficos e hipercromáticos, las figuras 
mitóticas son frecuentes, en algunas áreas, el 
estroma entre las hendiduras es acelular, 
hialino y brillantemente eosinófilo. En 
nuestro paciente el reporte de histopatología 
es confirmado por alteraciones con 
proliferaciones neoplásicas de células 
fusiformes de citoplasma amplio levemente 
basofílico, los núcleos son redondeados a 
ovalados, de localización central, de 1 a 2 
núcleos evidentes, cromatina laxa y 
desplazada a la periferia. Muestran moderada 
anisocitosis y anisocariosis. Se observan 40 
figuras mitóticas atípicas en 10 campos de 
40X; estas células crecen formando un patrón 
sólido que en algunas zonas parece formar 
canales vasculares pobremente diferenciados, 
se encuentran cambios hemodinámicos 
compatibles con hematomas, congestión y 
edemas severos; el crecimiento no está bien 
delimitado y no se evidencia invasión 
linfovascular. El tejido evaluado no presenta 
bordes libres de lesión.   
Según Szivek y colaboradores 2011, en el 
estudio realizado los márgenes quirúrgicos 
limpios son importantes para evitar el 
crecimiento de nuevos focos neoplásicos, 
para esta patología se recomienda dejar 
márgenes limpios mayores a 5 mm; además 
expresa que la recurrencia locorregional se 
documentó en 72 perros (77%) en una 
mediana de 211 días después del diagnóstico 
inicial (5 – 1381 días). Referente a nuestro 
caso fue imposible dejar márgenes libres de 
células neoplásicas, debido al compromiso de 
estructuras importantes como: vasos 
sanguíneos importantes (carótida, yugular) y 
nervios (glosofaríngeo, laríngeo recurrente, 
tronco vago simpático) y al no poder retirar 
por completo, a los 37 días tuvo reincidencia 
locorregional.   
Según Szivek y colaboradores 2011, el HSA 
aislado en la dermis tuvo una mediana de 
supervivencia de 780 días en comparación 
con 172 y 307 días en los 15 perros con 
compromiso subcutáneo y muscular 
respectivamente; en el caso de nuestro 
paciente el tiempo de sobrevida fue de 
aproximadamente de 150 días donde 
logramos observar la agresividad de la 
neoplasia, menos de lo reportado. Según 
Court y colaboradores 2016, el uso de 
  
 
Tramadol como analgésico en caninos está en 
controversia ya que los opioides requieren de 
una activación metabólica mediada por las 
enzimas del citocromo p450, metabolito que 
en caninos aún es desconocido. Es por esto 
que no se puede llegar a establecer su 
efectividad y debido a esto se debe tener un 
seguimiento estricto para evaluar su eficacia 
en pacientes. Por lo que en nuestro caso 
siempre se manejó asociado.   
Según Ramos 2004, la dexametasona, su 
principal efecto es estimular la apoptosis de 
las células en proliferación, evitando la 
neoformación vascular, también inhibe la 
síntesis y/o liberación de otras moléculas que 
participan en el proceso angiogénico. La 
terapia con corticoide en nuestro paciente se 
mantuvo desde un principio a dosis bajas y 
descendientes para evitar patologías 
aitrogénica y así lograr efectos positivos 
frente al HSA. En nuestro paciente se instauró 
terapia con corticoide a dosis descendientes a 
1mg/kg. Stephen y colaboradores 2007 
reporta que la dosis antiinflamatoria de la 
prednisolona es de 0,25 – 1 mg/kg y Martínez 
y colaboradores 2015 reporta una dosis 
antitumoral 1-2mg/kg. Lo que se concluye 
que no se tuvo en cuenta la dosis antitumoral 
después de haber tenido el diagnóstico de 
HSA.   
Según European Medicines Agency Science 
2013, el toceranib, es un inhibidor de la 
proteína tirosina cinasa, en los que actúan en 
el crecimiento y difusión de las células 
cancerosas, y en el crecimiento de los vasos 
sanguíneos actuando como antiangiogenico. 
Por lo que en nuestro paciente se instauro 
adicionándolo al protocolo de quimioterapia 
con el fin de evitar la neovascularización.  
En los protocolos de quimioterapia para el 
HSA se contempla la doxorrubicina, 
teniendo buenos resultados y mejorando el 
tiempo de supervivencia, Según Foale y 
colaboradores  2011, el manejo con el 
medicamento tiene un rango de sobrevida de 
172 a 250 días ejecutando el respectivo 
protocolo cada 21 días. Sin embargo en 
nuestro caso, a pesar que se administró 
doxorrubicina, la neoplasia reincidió debido 
a que no se realizó la escisión completa y era 
considerada localmente agresiva e invasiva.   
Según Szivek y colaboradores  2011, el HSA 
tiene un comportamiento biológico agresivo 
con metástasis comúnmente a los pulmones, 
órganos abdominales, como hígado y 
epiplón, y el sistema nervioso central. En la 
evolución de nuestro paciente se presentaron 
signos asociados a alteraciones del sistema 
nervioso central como: Dismetría, ataxia, 
disminución en reflejo de amenaza; sin 
embargo no se logró establecer debido a que 
no se llevó a cabo la necropsia.   
  
CONCLUSIONES  
1. El HSA es una patología que afecta 
principalmente a perros de edad 
avanzada y capas claras.   
2. La radiación (UV) induce tumores 
malignos dentro de ellos el HSA por 
un daño directo en el ADN afectando 
el gen P53.   
3. La histopatología es el método de 
diagnóstico de elección en el 
momento de dar el respectivo 
tratamiento.  
4. Existe muy poca literatura 
veterinaria que describa las 
características clínicas y el 
comportamiento biológico de  
la presentación dérmica de esta 
enfermedad en perros, que clínicamente 
parece tener una tasa más baja de 
metástasis y tiempos de supervivencia 
más largos en comparación con HSA en 
otras ubicaciones anatómicas.   
5. El paciente tenía clasificación M0 
sin embargo, a los 37 días de haberse 
  
º  
    
realizado la escisión de masa llegó 
con signos neurológicos, sin poder 
corroborar si hubo metástasis en 
sistema nervioso central.  
6. Se debe promover estudios de 
investigación sobre el HSA, donde 
sea posible establecer estadísticas 
epidemiologicas donde que incluya 
los signos clínicos que se presentan 
con mayor frecuencia en estos 
pacientes, dado que en el presente 
caso no fue posible establecer una 
relación con la literatura.  
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